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Umwelt- und Krankheitsbelastungen
der Aale in Nordrhein-Westfalen

Ein Beitrag zur Thematik iiber den alarmierenden Riickgang der europiischen Aalbestande

Die europaischen Aalbestande gehen auf dramatische Weise zuriick. Dies ist ebenfalls fur
Nordrhein-Westfalen festzustellen. Mehrere Faktoren werden in der Fachwelt hierfur als mit
verantwortlich diskutiert, so auch die Belastung der Aale durch Schadstoffeinwirkung.

er Aal ist ein katadromer Wander-
Dfisch, der im SuBwasser vom Jung-

fisch bis zum fast geschlechtsreifen
Tier heranwachst, um dann zum Laichen
ins Meer abzuwandern. Er verbleibt im
SuBwasser etwa 4 bis 10 Jahre. Dies ist fur
den Aal ein Lebensabschnitt als Fress- und
Wachstumsphase. Das Laichgebiet des Aals
liegt in der etwa 7.000 km von Europa ent-
fernten Sargasso-See im Westatlantik.
Uber den Laichvorgang selbst ist wenig
bekannt. Es wird angenommen, dass die
Aale nach dem Ablaichen sterben. Die aus
den Eiern geschlupften, blattformigen Lar-
ven erscheinen nach einer 2 bis 3 jihrigen
Drift an den européischen Kiisten, um sich
dort zu den durchsichtigen Glasaalen um-
zuwandeln, die anschlieend nach der Pig-
mentierung ihrer Haut in die Sulgewasser
aufsteigen.
Der Aal ist der wichtigste ,,Brotfisch® der
verbliebenen europaischen Berufsbinnen-
fischerei. Auch fur die Angelfischerei ist
diese Fischart von grofer Bedeutung. Seit
den 80iger Jahren jedoch gehen die euro-
paischen Aalbestande auf duflerst dramati-
sche Weise zuruick. Es werden unterschied-
liche Grunde hierfur diskutiert, wie Ver-
anderungen des Golfstromverlaufs, Uber-
fischung, Blockierung der Wanderwege des
Aales durch Wehre und Turbinen, Schad-
stoffe im Gewisser und Kormoranfral3.
Der starke Ruckgang insbesondere junge-
rer Aale mit einer Korperldange von unter
30 cm lasst sich auch in NRW seit 1997
feststellen (STAAS et al. 2004). STEIN-
MANN (2004) konnte in nordrhein-west-
falischen Rheinabschnitten, die seit 1997
das dritte Mal befischt wurden, nur noch
1,6 Prozent der ehemaligen Dichte an
Aalen in 2004 ermitteln. Bei einem Fluss-
system wie dem Rhein, der weite Strecken
durch hoch industrialisierte Gebiete wie
Nordrhein-Westfalen flief3t, liegt es nahe,
dass unter anderem der Aspekt der Schad-
stoffauswirkung auf die Aalpopulationen
besonders in Betracht gezogen werden
muss.
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Riuckstandsbelastungen durch
Schadstoffe als Stressfaktoren

Eine hohe Schadstoffbelastung der Gelb-
bzw. abwandernden Blankaale aus dem
Rhein und aus einigen seiner Nebenflusse
konnte mit einer der Ursachen fur den
Ruckgang der Aalpopulationen in NRW
sein (Abb. 1).

So haben Untersuchungen der LOBF an
Gelb- bzw. Blankaalen aus Gewaissern
Nordrhein-Westfalens ergeben, dass eine
hohe Belastung durch PCB’s , HCB, DDT-
Isomeren bzw. -Metaboliten und Dioxine
zu vermehrten Einzelstrangbrichen der
DNA und zum Teil zum Auftreten von
Micronuclei in den Erythrozyten der Aale
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Abb. 1: Fettgehalte und Schadstoffkon-
zentrationen in Relation zum Zander (aus
GeoDok 1995). Es wurden die Jahresmittel
dieser Messgrofien der vier Fischarten aus
dem Rhein (NRW) von 1982 bis 1993 durch
die entsprechenden Werte des Zanders di-
vidiert. Aus den erhaltenen Grofien wurde
je Fischart und Messgrofie wiederum der
Mittelwert gebildet und im Diagramm auf-
getragen. Die Darstellung verdeutlicht im
Vergleich zum Zander die bei keiner der
anderen Fischarten vergleichbare hohe
Schadstoffbelastung des Aals auf Grund
seines hohen Anteils an Fettgewebe.

fuhrt (Abb. 2-5, siehe hierzu auch die
Untersuchungen von MARIA et al.2003).
Fertilitatsstorungen bei den abwandernden
Fischen durch solche Schadstoffe und Xe-
nobiotika, so zum Beispiel bei Aalen durch
Ostrogene/Xenoostrogene als ,,endocrine
disrupting chemicals”, mussen ebenfalls
vermutet werden. Erste diesbeziigliche
Untersuchungen der Universitat Leiden,
Niederlande, haben dies bestatigt (PALS-
TRA, mundliche Mitteilung 2004).

Hormonell aktive Stoffe
im Wasser

Untersuchungen durch die LOBF in Zu-
sammenarbeit mit der Ruhruniversitat Bo-
chum zum moglichen Einfluss hormonell
aktiver Schadstoffe auf méannliche Brassen
aus dem Niederrhein haben gezeigt, dass
eine Gefiahrdung der Rheinfische durch
solche Substanzen nicht ausgeschlossen
werden kann (LEHMANN et al. 2000).

Hierbei ist von Bedeutung, dass die Deter-
minierung der zunachst noch nicht ausdif-
ferenzierten, unreifen Gonaden des Aals
als sogenannte Syrski-Organe in einem ju-
venilen ambisexuellen Stadium zu mann-
lichen oder weiblichen Keimdriisen ein
komplexer, zum Teil erst wenig verstande-
ner Prozess darstellt, der offenbar eben-
falls entscheidend von Umweltfaktoren
beeinflusst wird (COLOMBO et al. 1994).
Eine weitere Besonderheit beim Aal liegt
darin, dass vor seiner Abwanderung zur
Sargassosee eine lange Verzogerung der
sexuellen Reifung gleichzeitig bei einem
niedrigen Gonadensteroidhormon — und
Vitellogeninspiegel (Vitellogenin = Dot-
terstoff fur die Eier, der in der Leber syn-
thetisiert wird) im Blutplasma kennzeich-
nend ist. Die Gefahr bei einer dufleren Zu-
fuhrung von bestimmten Hormonen be-
ziehungsweise von Substanzen mit hormo-
neller Wirkung (Xenobiotika / Xenoostro-
gene) besteht darin, dass wie bei einem
Anstieg des Ostradiolblutspiegels bei der
naturlichen Ausreifung der Gonaden bei
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Abb. 2: Dioxinbelastung (PCDF u. PCDD) von Aalen aus dem nordrhein-westfdlischen
Rheinabschnitt in 2002. Die Schadstoffgehalte wurden aus der axialen Rumpfmuskula-
tur (,,Filet*) der Aale bestimmt. Die Werte beziehen sich somit auf das Frischgewicht des
wessbaren Anteils“. Sie liegen im Mittel im Fett ca. drei mal so hoch. Fiir die Riick-
standsanalytik wurden von den Aalen drei Pools von jeweils 5—6 Fischen je Fangort ge-
bildet (Korperldngen 40-60 cm). Bei allen Beprobungen ergaben sich Werte tiber der
Hochstmenge von 4,0 pg WHO-TEQ/g Frischgewicht. Sehr deutlich lagen die Riick-
standsmengen tiber dem sog. Auslosewert fiir Muskelfleisch von Fisch und Fischerei-
erzeugnisse von 3,0 pg WHO-TEQ/g Frischgewicht (Empfehlung der EU-Kommission
von 2002 zur Reduzierung von Dioxinen in Futter- und Lebensmitteln).

dem im Atlantik abwandernden Aal der
Fettstoffwechsel bereits in der Su3wasser-
phase zu stark aktiviert wird. Nach Unter-
suchungen von LUIZI et al. (1997) an
Aalen ist bei einem hohen Ostradiolspiegel
neben einer Zunahme der Plasmagesamt-
lipide ein Anstieg des Gesamtcholesterols
im Plasma verbunden, einhergehend unter
Zunahme des LDL (low density lipopro-
tein) vorwiegend als Energielieferant und
einer Abnahme des HDL (high density
lipoprotein). Das komplexe Zusammen-
spiel zwischen dem Fettstoffwechsel und
den hormonellen Prozessen wiahrend der
Gonadenreifung durfte somit durch Um-
weltbelastungen sehr leicht empfindlich
gestort werden.

Eine durch Xenoostrogene vor dem norma-
len Zeitpunkt der Geschlechtsreife indu-
zierte Synthese von Vitellogenin und Ei-
hullenproteinen (Zona radiata — Proteine)
in der Aalleber konnte die Energieressour-
cen in den Fettdepots bei dieser Fischart,
die nur einmal in ihrem Leben nach Absol-
vierung einer langen Wanderstrecke ohne
Nahrungsaufnahme ablaicht, im besonde-
rem MaBe vorzeitig in schadlicher Weise
angreifen (sieche hierzu ARUKWE et al.
2003).

Die hohe Belastung durch akkumulierte
Schadstoffe in dem Fettgewebe von Gelb-
und Blankaalen aus Gewiassern NRWs
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konnte auflerdem bei einem aktivierten
Metabolismus der Fische — zum Beispiel
wiahrend der Wanderung zu den Laich-
gebieten — zu Organschiaden und zu einer
Immunsuppression durch die aus dem Fett-
gewebe freigesetzten toxischen Substan-
zen fuhren. Bereits Anfang der 90iger Jah-
re hatte eine Auswertung wissenschaft-
licher Publikationen uber Schadstoffbe-
lastungen bei Aalarten ergeben, dass diese
keineswegs so widerstandsfahig gegen
organische chemische Verunreinigungen
sind, wie allgemein angenommen wurde
(BRUSLE 1991).

Infektionskrankheiten des Aals

Ferner besteht die Gefahr, dass der akute
Ausbruch bakterieller und latent vorlie-
gender viraler Erkrankungen durch solche
Umweltstressoren beim Aal provoziert
wird. Allerdings liegen uiber diese Zusam-
menhdnge noch keine ausreichenden
Untersuchungsdaten vor, um bereits zum
jetzigen Zeitpunkt das vermutete Gefahr-
dungspotential wissenschaftlich belegen
zu konnen.

Das massive Sterben adulter Aale im ge-
samten Rhein sowie auch in einigen seiner
Zuflusse in den sehr trockenen und heiflen
Monaten Juli und August 2003 hat einmal
mehr gezeigt, wie wenig gesichertes Wis-

sen uber die Schadigungen der europii-
schen Aalpopulationen durch Schadstoffe
und Krankheiten erst vorliegt.

Es wurde geschatzt, dass insgesamt etwa
23.600 Aale im Rheinabschnitt verendeten
(STEINMANN 2004). Die Hauptursache
des Aalsterbens konnte nicht eindeutig auf-
geklart werden. Da kein nennenswertes
Sterben anderer Fischarten im Rhein zu
diesem Zeitpunkt stattfand, durfte keine
Intoxikation durch einen bestimmten che-
mischen Schadstoff oder durch allgemein
akuten Sauerstoffmangel vorgelegen haben.
Es muss vielmehr vermutet werden, dass
der damalige extrem niedrige Wasserstand,
der dadurch bedingte Habitatverlust
(Trockenfallen weiter Bereiche der Stein-
schiattungen der Uferbereiche), die hohen

- b Wert

Abb. 3: Oben: Korrelation (r = 0,43) zwi-
schen Dioxinbelastungen (axiale Rumpf-
muskulatur, Werte bezogen auf das Frisch-
gewicht, siehe auch Abb. 2) und DNA —
Einzelstrangbriichen in Erythrozyten (— b-
Werte, ermittelt mit der Methode der Alka-
lischen Filterelution /| AFE ) von 8 Aalen
(Korperldngen 40-60 cm) aus dem Rhein
im Bereich des Hafens Diergardt bei Duis-
burg. Untersuchungen aus 2003.

Unten: Korrelation (r = 0,49) zwischen
Dioxinbelastungen (bezogen auf das
Frischgewicht) und DNA — Einzelstrang-
briichen in Erythrozyten (— b-Werte) von
16 Aalen (Korperldnge 40-60 cm) aus
der Verse-Trinkwassertalsperre (NRW).
Untersuchungen aus 2003.

Die Hohe der Betrdge der sog. — b-Werte,
die die negative Steigung der Elutions-
kurve in der AFE angeben, steigt mit dem
Mayp3 des Schddigungsgrades der DNA.
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Abb. 4: Belastung der Aale (n = 7, Korperlange 40-60 cm) aus der Lippe (NRW) kurz
unterhalb der Einmiindung des Baches Seseke durch PCBs (Gesamt-PCB aus den Kon-
generen PCB-28, -52, -101, -118, —138, —153, =156 und —180), HCB und Gesamt-DDT
(op — DDE, pp — DDE, op- DDD, pp — DDD, op — DDT, pp — DDT). Die Werte (mg/kg)
beziehen sich jeweils auf das Frischgewicht (axiale Rumpfmuskulatur, ,,Filet*). Blaue
unterbrochene Linie: Grenzwert HCB, rote unterbrochene Linie: Grenzwert Gesamt-

DDT. Untersuchungen aus 2003.

Wassertemperaturen und die zum Teil
niedrigen, wenn auch nicht mortalen Sauer-
stoffwerte als Stressoren zu einer Immun-
suppression bei den Aalen gefuhrt und da-
mit den Ausbruch bakterieller (Aal-Rot-
seuche durch Aeromonas hydrophila — In-
fektionen; Abb.7) und viraler Infektionen
Vorschub geleistet haben. Bei zahlreichen
Aalen wurden ebenfalls mechanische Ver-
letzungen festgestellt, die vermutlich

durch Schiffsschrauben oder Turbinen den
geschwachten Fischen zugefigt worden
waren (Abb. 6).

Abb. 6: Verendete Aale (Korperldngen um
70 cm) aus einem Rheinabschnitt bei Diis-
seldorf, Aalsterben im Juli/August 2003.
Die verendeten Aale zeigten hdufig neben
Symptomen der Siiffwasser-Aalrotseuche
(Haut- und Flossenrotungen; siehe auch
Abb. 7) ebenfalls mechanische Verletzun-
gen, die vermutlich von Schiffsschrauben
oder Turbinen verursacht wurden.
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Eventuell hatten die hohen Wassertempe-
raturen auflerdem einen aktivierten Stoff-
wechsel und verstarkten Abbau toxischer
Stoffe aus dem Fettgewebe zur Folge und
das Abwehrsystem der Aale zusatzlich ge-
schwicht. Zu dem vermuteten Krankheits-
komplex im Verlaufe dieses Aalsterbens in
2003 fanden jedoch keine ausreichenden
mikrobiologischen Untersuchungen statt,
da die Mehrzahl der am Uferbereich ange-
schwemmten Aalkadaver hierfur bereits zu
stark in Zersetzung Uibergegangen waren.
Erste Befunde zum Vorkommen von
Aal-Herpesviren (Herpesvirus anguillae,
HVA) bei Aalen in den Niederlanden (van
NIEUWSTADT et al. 2001), aber auch bei
Aalen aus Bayern (Untersuchungen im
Sommer 2002 durch SCHEINERT et al.
2004), haben gezeigt, dass in Aalpopula-
tionen offenbar eine grole Anzahl infizier-
ter Individuen existieren konnen. Diese oft
latenten Trager scheiden das Virus in Stress-
situationen massiv aus und stellen damit
fur andere Aale ein grofies Infektionsrisiko
dar (SCHEINERT et al. 2004).

Im August/September 2004 wurden durch
die LOBF im Rahmen eines gemeinsamen
Projektes mit Rheinland-Pfalz und den
Niederlanden 16 abwandernde, sichtlich
kranke Aale aus der Mosel auf das Vorlie-
gen einer HVA-Infektion hin untersucht.
Von diesen Fischen waren drei Tiere in der
PCR (Polymerase Chain Reaction) positiv
(Abb. 8 und 9). Massive bakterielle Infek-
tionen waren ebenfalls bei den Aalfangen
aus der Mosel in 2004 festzustellen.
Hauptkeim war das Bakterium Aeromonas
hydrophila (Abb. 7).
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Im Mirz 2005 wurden 10 Rhein-Aale (40
bis 60 cm, ,,Stichprobenfang* mittels Elek-
trofischerei bei Emmerich), die keine
auferlich erkennbaren Krankheitssym-
tome aufwiesen, auf eventuell latent vor-
liegende Virusinfektionen hin uberpruft.
Ein Aal war HVA-positiv in dem PCR-
Testverfahren. Die Isolierung weiterer
Viren (EVE/European Virus of Eel,
EVEX/Eel-Virus-European-X) auf RTG 2-
und EPC-Zellkulturen gelang bei allen 10
Aalen nicht. Alle Aale waren bakteriolo-
gisch negativ.

Ein massives Sterben groBerer Aale (Kor-
perlange circa 60 cm) im Juni/Juli 2004 in
einem Baggersee nahe dem Rhein bei Diis-
seldorf, das der LOBF mit der Bitte um
Untersuchung zur Ursache gemeldet wur-
de, war ebenfalls mit groer Wahrschein-
lichkeit ursachlich auf den Ausbruch des
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Abb. 5: Oben: Korrelation (r = 0,62) zwi-
schen den Riickstandswerten ,,Gesamt-
PCB* (bezogen auf das Frischgewicht;
axiale Rumpfmuskulatur, mgl/kg) von 4
Aalen (Korperldnge 40-60 cm) aus der
Lippe im Bereich der Einmiindung der
Seseke und den mit Hilfe der AFE ermittel-
ten DNA -Strangbriichen (— b-Werte) in
den Erythrozyten dieser Fische (siehe auch
Abb. 4). Untersuchungen aus 2003.
Unten: Korrelation (r = 0,71) zwischen
den Riickstandswerten ,,HCB“ und der
Anzahl der im Durchflusscytometer be-
stimmten Micronuclei im Zytoplasma der
Erythrozyten (MNcl p Bl) von 7 Aalen
(Korperldngen 40—-60 cm ) aus der Lippe
(gleicher Bereich wie oben). Untersuchun-
gen aus 2003. Die Micronuclei werden als
azentrische Chromosomenfragmente oder
als Verlust ganzer Chromosomen wdhrend
der zelluldren Anaphase interpretiert.
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Abb. 7: Aal aus der Mosel mit einer Aeromonas hydrophila — Infektion (Siifwasser —

Aalrotseuche).

Abb. 8: Aal aus der Mosel mit ,,pockenartigen* Symptomen der Haut, die vermutlich auf
die Herpes anguillae — Infektion (HVA) zuriickzufiihren sind. Der Aal war in der PCR

HVA-positiv.

HVA zuruckzufuhren: Das Fischsterben
betraf ausschlieBlich grole Gelbaale, und
der einzige der LOBF zur Untersuchung
uiberbrachte, bereits verendete Aal war in
der PCR HVA-positiv.

Insbesondere Untersuchungen aus den
Niederlanden haben ergeben, dass noch
weitere Virusinfektionen bei Wildaalen
vorkommen (van GINNEKEN et al. 2004).
Somit ist zu befurchten, dass die Bedeu-
tung der viralen Aalerkrankungen bei der
Diskussion uiber die Grinde des hohen Ge-
fahrdungsgrades der europaischen Aalbe-
stande bisher eher unter-, als uberschitzt
wurde. Die tatsachliche Situation ist aber
zur Zeit noch nicht annahernd sicher ein-
zuschiatzen.

Langzeitversuche mit Aalen in grofien
Schwimmkanilen durch van GINNEKEN
et al. (2005) haben jedoch bereits Indizien
dafur geliefert, dass Virosen am europa-
weiten Riickgang der Aale tatsichlich be-
teiligt sein konnten: Aale, die mit EVEX
infiziert waren, starben wahrend ihrer
simulierten Wanderung nach 1.000 bis
1.500 km, wahrend nicht infizierte bezie-
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hungsweise virus-negative Aale 5.500 km
schwammen.

Das spezielle Problem
»Schwimmblasenwurm®¢

AbschlieBend soll an dieser Stelle auch
kurz auf das in der Fachpresse schon héu-
fig dargestellte Problem der in den 80iger
Jahren aus dem australisch-asiatischen
Raum importierten Parasitose ,,Anguillico-
la crassus/Schwimmblasenwurm des Aals*
eingegangen werden (— siehe Abb. 10;
LEHMANN et al. 1996).

Nach Untersuchungen der LOBF (LEH-
MANN et al. 2001) liegt zum Beispiel die
Befallsrate der Rheinaale (Korperlange 45
bis 60 cm) durchschnittlich etwas itber 60
Prozent; im Juni 2003 wurde sogar eine
Befallsrate von 86 Prozent festgestellt.
Auch in den Talsperren (zum Beispiel
Mohnetalsperre) konnen Befallsraten bis
zu 80 Prozent auftreten.

Der Kaulbarsch ist zumindest in NRW
einer der wichtigsten zweiten Zwischen-
wirte beziehungsweise Stapelwirte fur die-
sen Parasiten (LEHMANN et al. 1996;
Abb. 11). Zu dem gleichen Ergebnis kom-
men WALSOW et al. (1999), die verschie-
dene Fischarten bezuglich ihrer Funktion
als Stapelwirte fur A. crassus in einer La-
gune in Polen untersuchten (— nur in den
Kaulbarschen wurden die Nematoden-
larven gefunden mit einer Befallsrate bei
dieser Fischart von 33,3 Prozent). Nach
Untersuchungen von SCHULZE et al.
(2004) ist der Kaulbarsch uiber den gesam-
ten Jahresverlauf eine permanente Beute
fur den Aal. Der Kaulbarsch hat sich auf
Grund anthropogener Veranderungen der

Abb. 9: HVA-PCR aus verschiedenen Organen eines Aals aus der Mosel (Fang aus
2004). M = Marker, 100 bp DNA ladder, K = HVA-Positiv-Kontrolle, Mi = Milz,
L = Leber, G = Gehirn, N = Niere. + = positiver Befund, — = negativer Befund.
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Abb. 10: Links: Hinterer Bereich der Schwimmblase eines Aals, in deren Lumen die
adulten Wiirmer des Nematoden Anguillicola crassus durchscheinen. Unten im Bild ein
frei liegender Wurm (Léinge 4,2 cm; das in seinem Darm aufgenommene Aalblut verleiht
ihm seine dunkle Fdarbung). Rechts: Querschnitt durch die Schwimmblasenwand eines
mit Anguillicola crassus befallenen Aals; AFG-Fdrbung, 180 x. Starke Verschwartung
der Lamina epithelialis (e); Hdmorrhagien (Pfeile) und starke Zellteilungen in der
Tunica subserosa (ts). L = Lumen der Schwimmblase.

FlieBgewasser (Flussregulierungen, Stau-
stufen usw.) nicht nur in Deutschland, son-
dern auch in anderen europaischen Lan-
dern stark ausbreiten konnen und ist somit
vermutlich eine héufige Infektionsquelle
fur den Aal mit dem Nematoden.

Durch Infektionen mit A. crassus unter
experimentellen Bedingungen konnten
KNOPF et al. (2003) eine Stressantwort
beim Europdischen Aal induzieren.

Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass
unter naturlichen Bedingungen durch den
kumulativen Effekt weiterer Umwelt be-
dingter Stressfaktoren eine Infektion mit
dem Schwimmblasenwurm ein bedeut-
samer Stressor fur den Aal darstellt.

Der Europaische Aal ist offenbar nicht in
der Lage, eine effektive Immunitat gegen
A. crassus zu entwickeln. Sekundarinfek-
tionen finden somit statt (HAENEN et al.
1996, KNOPF et al.1999). Es muss davon
ausgegangen werden, dass insbesondere
ein mehrmaliger Befall der Aale durch den
Parasiten zu relevanten Schaden und Funk-
tionsverlust des Gewebes der Schwimm-
blasenwand fuhrt (Abb.10).

Die Schwimmblase des Aals entspricht
zwar anatomisch der eines Physostomen
(Fischarten mit Schwimmblasengang) und
besitzt somit einen Schwimmblasengang.
Dieser ist jedoch weitgehend funktionell
geschlossen und stellt den resorbierenden

Aalkrankheiten

Teil der Schwimmblase dar. Das gesamte
epitheliale Gewebe der Wand hingegen
fungiert als Gasdruse (sekretorischer Teil).
Ein bipolares Rete mirabile (sog. Wunder-
netz) ist als Blutgegenstromsystem der
Schwimmblase deutlich ausgepragt. Die
Schwimmblasenwand des Aals besitzt
somit ein komplexes GefaBsystem, das
zur Gasregulierung des Schwimmblasen-
lumens benotigt wird, und das durch Ent-
zundungen und Vernarbungen in seiner
Funktion leicht beeintrachtigt werden
durfte.

Da der Aal auf seiner Wanderung zuriick
ins Meer die Nahrungsaufnahme einstellt
und auf eine effektive Energieeinsparung
mit Hilfe einer gut funktionierenden
Schwimmblase bei seiner ca. sechsmona-
tigen Uberquerung des Atlantiks in 200 bis
600 m Tiefe, bei der aber zusatzlich auch
Vertikalwanderungen sowie im Laichge-
biet ein Abtauchen in groe Tiefen durch-
gefuhrt werden miuissen, angewiesen sein
durfte, ist zu vermuten, dass eine vorge-
schadigte Schwimmblase ihre Funktion
nicht mehr voll erfullt und dies somit ein
ernstes Problem fur den Aal bedeutet.
Messungen bei Untersuchungen durch
die Universitat Leiden, Niederlande, zum
Sauerstoffverbrauch  von mit dem
Schwimmblasenwurm befallenen Aalen in
kunstlichen Stromungskanilen scheinen
obige Vermutung zu bestatigen (PALS-
TRA, mundliche Mitteilung 2004). Eine
deutliche Verminderung des Beitrags des
Sauerstoffes an der Gesamtgaskonzentra-
tion der Schwimmblase bei infizierten
Aalen wurde ebenfalls durch WUERTZ et
al. (1996) nachgewiesen.

Diese Ergebnisse entsprechen in ihrer Aus-
sage prinzipiell denen, die in den bereits
oben erwahnten Langzeitversuchen mit
Aalen in Schwimmkanilen durch van
GINNEKEN et al. (2005) gewonnen wur-
den und die ergaben, dass ein Befall mit
dem Schwimmblasenwurm insgesamt die
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Abb. 11: Links: Befallsraten der Aale mit Anguillicola crassus aus Fliissen in NRW.
Rechts: Korrelation zwischen dem Quotienten K/A (Mengenverhdltnis von Kaulbarsch (Gymnocephalus cernuus) und Aal) und der
Befallsrate (%) der Aale mit A. crassus in NRW. Obgleich die Befallsraten der Aale in den verschiedenen Fliefsgewdssern jeweils
nicht zusammenhdngen, wurden diese Werte in der Grafik aus Griinden der optischen Verdeutlichung dennoch miteinander verbun-
den. Es konnte mit einer signifikanten Irrtumswahrscheinlichkeit von > 5% eine positive Korrelation zwischen der Befallsrate und dem
Verhdiltnis des gemeinsamen Vorkommens von Kaulbarsch und Aal (K/A) statistisch abgesichert werden.
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Aalkrankheiten

Schwimmkapazitat der Fische reduziert.
Starkere Befallsraten durch weitere Ekto-
und Endoparasiten, die insbesondere bei
durch bakterielle und/oder virale Infek-
tionen geschwichten Aalen auftreten
(Trypanosoma, Myxidium, Trichodina,
Gyrodactylus, Pseudodactylogyrus, Acan-
thocephala-Arten, Rhaphidascaris), sind
unserer Einschédtzung nach hauptsachlich
als ein Infestationsph@anomen opportunisti-
scher Organismen einzustufen. Allerdings
wurden in Blutzellen mehrer Aale ,,Ein-
schlusse” sowie auch Einzeller (vermut-
lich Haemogregarinidae) beobachtet, de-
ren Bestimmung beziehungsweise sichere
zoologische Zuordnung und Bedeutung fur
den Aal zur Zeit noch nicht beurteilt wer-
den konnen.

Zusammenfassung

Die europaischen Aalbestiande gehen auf
dramatische Weise zuriick. Dies ist
ebenfalls fur Nordrhein-Westfalen fest-
zustellen. Mehrere Faktoren werden in
der Fachwelt hierfur als mit verantwort-
lich diskutiert, so auch die Belastung der
Aale durch Schadstoffeinwirkung. Ins-
besondere stehen hierbei Stoffe mit
hormoneller Wirkung in Verdacht, die
anthropogenen Ursprungs sind und in
die Gewisser gelangen. Der Europa-
ische Aal scheint im Vergleich zu ande-
ren europaischen SuBwasserfischarten
in besonderem Mafe durch Schadstoffe
und Xenobiotika auf Grund seiner Le-
bensweise, Physiologie und Fortpflan-
zungsbiologie belastet und gefahrdet zu
sein. Neuere Untersuchungen lassen
auBBerdem vermuten, dass beim Aal als
Folge der Umweltbelastungen das Auf-
treten von insbesondere viralen Infek-
tionskrankheiten begunstigt wird, die in
ihrer Konsequenz fur die Aalpopulati-
onen zur Zeit noch nicht sicher einge-
schatzt werden konnen. Der starke und
weit verbreitete parasitaire Befall der
Aalschwimmblasen mit dem aus dem
asiatischen Raum eingeschleppten Fa-
denwurm Anguillicola crassus stellt
eine zusatzliche Gefahr fur die Aalpopu-
lationen dar.
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